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ﮏ ﻳ  ـﻮﻟﻮﮊﻴ ﻋﻤﻠﮑـﺮﺩ ﺑ .ﺑﺎﺷـﺪ  ﻲﻣ ـﺩﺍﺭﺍ  ﻱﻤـﺎﺭ ﻴﻦ ﺑ ﻳ ـﺸﺮﻓﺖ ﺍ ﻴﻭ ﭘ 
. ﺮﺩﻴ ـﮔ ﻲﻣ ﺻﻮﺭﺕ )RE( ﺳﭙﺘﻮﺭ ﺍﺳﺘﺮﻭﮊﻥ ﺭ ﻭﺍﺳﻄﻪ ﺑﻪﺍﺳﺘﺮﻭﮊﻥ 
، ﺭﺳﭙﺘﻮﺭ REﺎﻥ ﻴ ﺩﺭﺻﺪ ﻣﻮﺍﺭﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﺑ٠٧ﺩﺭ  ﮐﻪ ﺍﺯﺁﻧﺠﺎ
   ﻭ REﻭﺍﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ  ﻱﻫـﺎ  ﮊﻥ ﻭ ﻣﺤـﺼﻮﻻﺕ )RP(ﭘﺮﻭﮊﺳﺘﺮﻭﻥ 
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 ،(۲) ﺎﻓﺘﻪ ﺍﺳﺖ ﻳﺶ ﻳ ﭘﺎﺳﺨﮕﻮ ﺑﻪ ﺍﺳﺘﺮﻭﮊﻥ ﺍﻓﺰﺍ ﻱﻫﺎ ﮊﻥﻦ ﻴﻫﻤﭽﻨ
   REﺴﺖ ﻴ  ـ ﺑﺎ ﺍﺳـﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺁﻧﺘﺎﮔﻮﻧ REﻦ ﻫﺪﻑ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻥ ﻳﺑﻨﺎﺑﺮﺍ
ﺒﻮﻝ ﺩﺭ ﺗﻤﺎﻡ ﻣﺮﺍﺣﻞ  ﻗﺎﺑﻞ ﻗ ﻲﮏ ﺍﻗﺪﺍﻡ ﺩﺭﻣﺎﻧ ﻳ ﻫﺎ ﮊﻥﺍﺳﺘﺮﻭ ﻲﺎ ﺁﻧﺘ ﻳ
 ﻋﻨـﻮﺍﻥ ﺑـﻪﻔﻦ ﻴﺍﺳـﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴﻭ  (٣ ) ﺍﺳـﺖﻱﻤـﺎﺭﻴﻦ ﺑﻳـﺍ
 ﭘـﺴﺘﺎﻥ ﻲ ﺳـﺮﻃﺎﻧ ﻱﻫـﺎ ﺳـﻠﻮﻝ ﺮﻧﺪﻩ ﺍﺳﺘﺮﻭﮊﻥ ﺩﺭ ﻴﺴﺖ ﮔ ﻴﺁﻧﺘﺎﮔﻮﻧ
 .(٤ ) ﺩﺍﺭﺩﻱﺍ ﮋﻩﻳ ـﻭﮕـﺎﻩ ﻳﺟﺎ،  )RE+(ﺮﻧﺪﻩ ﺍﺳـﺘﺮﻭﮊﻥ ﻴﺩﺍﺭﺍﻱ ﮔ
 ، ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺍﺳـﺘﺮﻭﮊﻥ REﻖ ﺍﺗﺼﺎﻝ ﺑﻪ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﻳﻔﻦ ﺍﺯ ﻃﺮ ﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
 ﺍﺳـﺖ ﺭﺍ ﻲﺮ ﺳـﻠﻮﻟ ﻴ ﻭ ﺗﮑﺜ ﺛﺮ ﺩﺭ ﺭﺷﺪ ﻮ ﻣ ﻱﻫﺎ ﮊﻥﺎﻥ ﻴﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺑ 
 ﺣﺎﺻـﻞ ﺷـﺪﻩ ﻱﻫـﺎ  ﺸﺮﻓﺖﻴ  ـﭘ ﺑﺎ ﻭﺟـﻮﺩ ﻲﻭﻟ .(٥) ﮐﻨﺪ ﻲﻣﻣﻬﺎﺭ 
 ﺑﻪ ﻲﺎ ﺍﮐﺘﺴﺎﺑﻳ ﻲﻞ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺫﺍﺗﻴ ﺍﺯ ﺯﻧﺎﻥ ﺑﻪ ﺩﻟﻲﺑﺨﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬ 
ﻭ  (٦) ﮐﻨﻨﺪ ﻲﻣ ﺭﺍ ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻱﻤﺎﺭﻴ ﺑ ﯼ ﺸﺮﻓﺘﻪﻴﻔﻦ، ﻣﺮﺍﺣﻞ ﭘ ﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
ﮏ ﻣـﺎﻧﻊ ﺩﺭ ﺩﺭﻣـﺎﻥ ﺳـﺮﻃﺎﻥ ﻳ  ـ ﻋﻨـﻮﺍﻥ  ﺑﻪﻫﻤﭽﻨﺎﻥ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺍﻳﻦ 
  ﺣﺎﺿـﺮ ﺣـﺎﻝ  ﺩﺭ ، ﻣﺎﻧـﺪﻩ ﺍﺳـﺖ ﻲ ﺑﺎﻗ ﻥﻫﻮﺭﻣﻮﭘﺴﺘﺎﻥ ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ 
ﻔﻦ ﻴﻤـﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ ﺁﻏـﺎﺯ ﺩﺭﻣـﺎﻥ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﻴﮏ ﺳﻮﻡ ﺍﺯ ﺑ ﻳﺶ ﺍﺯ ﻴﺑ
ﻔﻦ ﭘﺎﺳـﺦ ﻴ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﺑﺘﺪﺍ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﻲﻤﺎﺭﺍﻧﻴ ﺍﮐﺜﺮ ﺑ ﻭ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
 ﻱﻫـﺎ  ﺴﻢﻴﻣﮑﺎﻧ ﺍﺯ ﻲ ﺑﺮﺧ .ﺷﻮﻧﺪ ﻲﻣﺰ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺁﻥ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﻴ ﻧ ﺩﻫﻨﺪ ﻲﻣ
، βREﺎ ﻳ  ـ αRE ﺎﻥﻴ  ـﺮ ﺩﺭ ﺑﻴﻴ  ـﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺷـﺎﻣﻞ ﺗﻐ 
 ﻱﺮﻫﺎﻴﺮ ﺩﺭ ﻣـﺴ ﻴﻴ  ـﻭ ﺗﻐ   ﻣـﺸﺘﺮﮎ ﻲﻤﻴﺗﻨﻈ ﻱﻫﺎ ﻦﻴﺗﺌﭘﺮﻭﺮ ﺩﺭ ﻴﻴﺗﻐ
 ﺧـﺎﺹ، ﻭ ﻱﻫـﺎ  ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﺎﻥﻴ  ـﺮ ﺑﻴﻴ ـﮕﻨﺎﻝ، ﺗﻐﻴﺍﻧﺘﻘـﺎﻝ ﺳ ـ
ﻔﻦ ﻴﮏ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﻴ ـﺖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴ ـﻞ ﺩﺭ ﻓﻌﺎﻟ ﻴ ﺩﺧ ﻲﮑﻴﺴﻢ ﮊﻧﺘ ﻴﻣﻮﺭﻓ ﻲﭘﻠ
 ﺭﺍ ﻫـﺎ ANR ﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﻱﺪﻴﺮ ﻧﻘﺶ ﮐﻠ ﻴﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﺧ  .(٧-٩) ﺑﺎﺷﺪ
ﻮﺍﻧـﺎﺕ ﻭ ﻴ ﺩﺭ ﺣﻲ ﺳـﻠﻮﻟ ﻲ ﺍﺳﺎﺳ ـﻱﻨـﺪﻫﺎ ﻳ ﻓﺮﺍﯼﻫﻤـﻪ  ﻢﻴﺗﻨﻈ ﺩﺭ
ﺮ ﮐﺪ ﮐﻨﻨـﺪﻩ ﻴ ﻏ ﻱﻫﺎ ANRﻦ ﻳﺍ .(۰۱)  ﺍﺳﺖ ﺎﻫﺎﻥ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﻴﮔ
 ﻣـﻮﺍﺭﺩ ﺍﺯ ﻲ ﻭ ﺩﺭ ﺑﺮﺧ ANRmﻖ ﻣﻬﺎﺭ ﺗﺮﺟﻤﻪ ﻳﮐﻮﭼﮏ ﺍﺯ ﻃﺮ 
 ﻫـﺪﻑ ﺧـﻮﺩ ﺭﺍ ﮐﻨﺘـﺮﻝ ﻱﻫـﺎ  ﮊﻥﺎﻥ ﻴ ﺑ ANRmﺐ ﻳﻖ ﺗﺨﺮ ﻳﻃﺮ
ﺩﺭ  ﻫـﺎ  ANR ﮑـﺮﻭ ﻴﻣﺎﺩﻱ ﺍﺯ ﻳ  ـﺎﺭ ﺯ ﻴﻧـﻮﺍﻉ ﺑـﺴ  ﺍ .(۱۱) ﮐﻨﻨﺪ ﻲﻣ
ﺎﺭ ﻴ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺪﻥ ﻭﺟـﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﻭ ﻧﻘـﺶ ﺑـﺴ ﻱﻫﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﻭ ﻫﺎ ﺳﻠﻮﻝ
 ﻫـﺎ  ﺳﻠﻮﻝﺰ ﻳﮏ ﻭ ﺗﻤﺎﻳﻮﻟﻮﮊﻴﻨﺪﻫﺎﻱ ﺑﻳﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﻓﺮﺁﻴﺑﺴ  ﺭﺍ ﺩﺭﻲﻣﻬﻤ
  ﻔـﺎ ﻳ ﺍﻳـﻲﺗﻮﻣـﻮﺭ ﺯﺍ  ﻭ، ﺁﭘﻮﭘﺘـﻮﺯﻲ ﺳـﻠﻮﻟﯼ ﻫـﻢ ﭼـﻮﻥ ﭼﺮﺧـﻪ
 ﻭ ﻫـﺎ  ﮊﻥﺎﻥ ﻴ  ـﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺕ ﺑ  ﺍﺯ ﻲﺑﺮﺧ ـﺩﺭ  ﺗـﺎﮐﻨﻮﻥ  .(٢١ )ﮐﻨﻨـﺪ  ﻲﻣ
 ﻲﺑﺮﺭﺳ ﻣﻮﺭﺩﻔﻦ ﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴﻴﺩﺭ ﺑ ﻫﺎ  ANRﮑﺮﻭﻴﻣ
ﺑـﺎ  ﻣﺤﻘﻘﺎﻥ ٥١٠٢ ﺗﺎ ٨٠٠٢ ﻱﻫﺎ ﺳﺎﻝ ﻲﺩﺭ ﻃ . ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺍﺳﺖ ﻗﺮﺍﺭ 
ﻔﻦ ﻴﺎﻭﻡ ﻭ ﺣ ــﺴﺎﺱ ﺑ ــﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐ ــﺴ  ﻣﻘ ــﻱﻫ ــﺎ ﺳ ــﻠﻮﻝ ﻲﺑﺮﺭﺳ ــ
ﻤـﺎﺭﺍﻥ ﻣﻘـﺎﻭﻡ ﺑـﻪ ﻴﺑﺩﺭ ﮐـﻪ ﺭﺍ  ﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔ ـﻱﻫـﺎ  ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ
 ﺍﻧـﺪ ﻧﻤـﻮﺩﻩ  ﻳﻲ ﺷﻨﺎﺳـﺎ ﺍﻧـﺪ  ﺩﺍﺩﻩ ﻧﺸﺎﻥ ﻲﺎﻧﻴ ﺑ ﺮﺍﺕﻴﻴﺗﻐﻔﻦ، ﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
 ﻱﻫـﺎ ﺳـﺎﻝ  ﺩﻭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺩﺭ ﻲﺩﺭ ﻃ ﻦ ﻴﻫﻤﭽﻨ (.۳۱-٦١)
 ﻱﻔﻦ ﺩﺍﺭﺍ ﻴ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﻳﻲﻫﺎ ﮊﻥ ٨٠٠٢ ﻭ ٤٠٠٢
ﺩﺭ ﺳﺎﻝ  .(٧١ ﻭ ٨١ )ﺍﻧﺪ ﺭﮔﺮﻓﺘﻪﻗﺮﺍ ﻲﺑﺮﺭﺳ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﻣﻧﻘﺶ 
 ﻱﻫـﺎ  ﮊﻥ ﻲﺎﻧﮑﻨﺸﻴﻣ ﺷﺒﮑﻪ ﻲﮑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴ ﺑ ﻱﻫﺎ ﻲﺑﺮﺭﺳ ﺑﺎ ٤١٠٢
 a915-Rimﻔﻦ ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﻴﻞ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣـﺖ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﻴﺩﺧ
ﺑـﺎ ﺰ ﻴ  ـﻧ ٦١٠٢ﺩﺭ ﺳـﺎﻝ . (۹۱)ﻧـﺪ ﺍ ﺷﺪﻩ ﻢﻴﺗﺮﺳ ﮔﺮﺩﻧﺪ ﻲﻣ ﻢﻴﺗﻨﻈ
 ،ﻔﻦﻴ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﻲ ﺳﻠﻮﻟ ﯼ ﺩﺭ ﺳﻪ ﺭﺩﻩ ﻫﺎ ﮊﻥﺎﻥ ﻴ ﺑ ﻲﺑﺮﺭﺳ
ﻔﻦ ﻴﺴﮐ ـﻞ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮ ﻴﺩﺧ ﻱﺎﻫ  ANRﮑﺮﻭﻴﻣ ﻭ ﻫﺎ ﮊﻥ
 ﻱﻫـﺎ  ﻲﺑﺮﺭﺳ ـﺑـﺎ ﻭﺟـﻮﺩ ﺍﻣـﺎ . (۰۲) ﺍﻧﺪ ﻗﺮﺍﺭﮔﺮﻓﺘﻪ ﻲﺑﺮﺭﺳ ﻣﻮﺭﺩ
ﻞ ﻴ  ـ ﺩﺧﻱﻫـﺎ  ﮊﻥﻫﺎ ﻭ  ANRim ﻳﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎ ﻱ ﮐﻪ ﺑﺮﺍ ﻱﺍ ﺟﺪﺍﮔﺎﻧﻪ
 ﺗ ـﺎﮐﻨﻮﻥﻔﻦ ﺻـﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺍﺳـﺖ ﻴﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣـﺖ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ
 ﻭ ﻫـﺎ ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣﻦ ﻴﺻـﻮﺭﺕ ﺟـﺎﻣﻊ ﺍﺭﺗﺒـﺎﻁ ﺑ  ـ ﺑـﻪ ﻱﺍ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﮐـﻪ  ﻳﻲﺍﺯﺁﻧﺠـﺎ  .ﻧـﺪﺍﺩﻩ ﺍﺳـﺖ  ﻗﺮﺍﺭ ﻲﺑﺮﺭﺳ ﻣﻮﺭﺩ ﻓﻮﻕ ﺭﺍ ﻱﻫﺎ ﮊﻥ
ﻢ ﻴ ﺩﺭ ﺗﻨﻈ ـﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻣ  ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﻳﻲﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺩﺭ ﺷﻨﺎﺳﺎ ﻴﺍﻭﻟ
ﻭ ﺳـﭙﺲ  ﻫـﺎ  ﺁﻥ ﯼﺑـﺎﻟﻘﻮﻩ  ﺍﻫـﺪﺍﻑ ﻲﻨﻴﺑ ﺶﻴﭘ ،ﻲﺴﺘﻳ ﺯ ﻱﻫﺎ ﺪﻩﻳﭘﺪ
ﺑـﺮ ﺍﺳـﺎﺱ  ﻫـﺎ  ﺁﻥ ﻱ ﺑـﺮﺍ ﻲﻤ ـﻴﺗﻨﻈ ﻲﺎﻧﮑﻨﺸﻴﻣ ﻱﻫﺎ ﺷﺒﮑﻪﻢ ﻴﺗﺮﺳ
 ﻲﻦ ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﺳـﻌ ﻳ  ـ، ﺩﺭ ﺍ (١٢ )ﺑﺎﺷـﺪ  ﻲﻣ ﻲﮑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴ ﺑ ﻱﺍﻟﮕﻮﻫﺎ
 ﻳﻲﻫـﺎ  ﮊﻥﻭ  ﻫـﺎ   ANRﮑﺮﻭﻴﻣﻦ ﻴ ﺑﻱﻫﺎ ﺎﻧﮑﻨﺶﻴﻣﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻳﮔﺮﺩ
 ﺳـﺒﺐ ﺑـﺮﻭﺯ ﻣﻘﺎﻭﻣـﺖ ﺩﺭ ﺳـﺮﻃﺎﻥ ﭘـﺴﺘﺎﻥ ﺑـﻪ ﺗﻮﺍﻧـﺪ ﻲﻣـ ﮐـﻪ
 ﮐـﻪ ﻳﻲﻫـﺎ   ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﮔـﺮﺩﺩ ﺗـﺎ ﻲﺑﺮﺭﺳ ،ﺩﺷﻮﻔﻦ ﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
  ﻞﻴ  ـ ﺩﺧﻱﻫـﺎ  ﮊﻥﺎﻥ ﻴ  ـﻢ ﺑﻴﺗﻨﻈ ـ ﺩﺭ ﺗﻮﺍﻧﻨـﺪ  ﻲﻣ ـﺻـﻮﺭﺕ ﺑـﺎﻟﻘﻮﻩ  ﺑﻪ
   ﻧﻘـﺶﻱﻔﻦ ﺩﺭ ﺳـﺮﻃﺎﻥ ﭘـﺴﺘﺎﻥ ﺩﺍﺭﺍﻴﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣـﺖ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ
  ﻢ ﺴﻴ ـﮑﺎﻧﻣ ﺍﻣﮑـﺎﻥ ﺷـﻨﺎﺧﺖ ﺑﻬﺘ ـﺮﺷـﻮﻧﺪ ﻭ  ﻳﻲﺑﺎﺷـﻨﺪ ﺷﻨﺎﺳـﺎ
  .ﺪﻳﻓﺮﺍﻫﻢ ﺁﻔﻦ ﻴ ﺩﺭ ﺑﺮﻭﺯ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴﻫﺎANR ﮑﺮﻭﻴﻣ
  
   ﻲﺭﻭﺵ ﺑﺮﺭﺳ
   ﻫﺎ ﺩﺍﺩﻩ ﺎﻓﺖﻳﺩﺭ ﻱﺑﺮﺍﺩﺭ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺍﻭﻝ  ﻲﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋﻭﻫﺸﻳﺩﺭ ﺍ      
    ﺩﺧﻴﻞﻱﻫﺎ  ﮊﻥﻫﺎ ﺑﺎANR  ﺑﻴﻦ ﻣﻴﮑﺮﻭ ﻣﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴﮑﻲ 
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ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ  ﻫﺎ  ANRﮑﺮﻭﻴﻣ  ﻭﻫﺎ ﮊﻥﺎﻥ ﻴ ﺑﺮﺍﺕﻴﻴ ﺗﻐﻲ ﺑﺮﺭﺳﺟﻬﺖ
ﺑﺎ ﮐﻪ  ﭘﺴﺘﺎﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻮﺩ ﻣﺠﺪﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺍﻓﺮﺍﺩ ،ﺣﺴﺎﺱ
 ﺩﺭﺱﺁ ﺑـﻪ OEGﮕـﺎﻩ ﺩﺍﺩﻩ ﻳﺍﺯ ﭘﺎ ، ﺍﻧـﺪ ﺷـﺪﻩ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻔﻦ ﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
، ﺪﻳ  ـﮔﺮﺩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ oeg/vog.hin.mln.ibcn.www //:ptth
 ﻭ ﻫ ــﺎ ﮊﻥﺎﻥ ﻴ ــﻪ ﻣﺮﺑ ــﻮﻁ ﺑ ــﻪ ﺑ ﻴ ــﺩﺍﺩﻩ ﺍﻭﻟ ،OEGﮕ ــﺎﻩ ﺩﺍﺩﻩ ﻳﭘﺎ
ﺎﺭ ﻋﻤﻮﻡ ﻗـﺮﺍﺭ ﻴ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺩﺭ ﺍﺧﺘ ﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻣ
 (١ﺟـﺪﻭﻝ )ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺕ ﻣﺮﺑﻮﻃـﻪ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺍﻧﺘﺨـﺎﺏ . (۲۲) ﺩﻫﺪ ﻲﻣ
ﺪ ﻭ ﺗﻮﺳﻂ ﻳﺖ ﺩﺍﻧﻠﻮﺩ ﮔﺮﺩ ﻳ ﺍﺯ ﺳﺎ LECﻣﺖ  ﺩﺍﺩﻩ ﺑﺎ ﻓﺮ ﻱﻫﺎ ﻞﻳﻓﺎ
ﻭ ﺪ ﻳ  ـ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻗﺮﺍﺋـﺖ ﮔﺮﺩ ﻱﻫﺎ ﺩﺍﺩﻩ yffaﺞ ﻴ ﻭ ﭘﮑ Rﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡ
  ﺑـﺎ ﻫﺎ ﺁﻥ ﻭ ﻧﺮﻣﺎﻝ ﻧﻤﻮﺩﻥ ﻲﺎﻓﺘﻳ ﺩﺭ ﻱﻫﺎ ﺩﺍﺩﻩ ﻲﺳﻨﺠ ﺍﻋﺘﺒﺎﺭ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ 
 ﺩﺭ ﻫـﺎ   ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﻭ ﻫﺎ ﮊﻥﺮﺍﺕ ﻴﻴﺐ ﺗﻐﻳﺿﺮ 5samﺭﻭﺵ 
ﺩﺭ  .ﺪﻳ ـﻦ ﮔﺮﺩ ﻴـﻴ ﻔﻦ ﺗﻌ ﻴ ﺣﺴﺎﺱ ﻭ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﻱﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ
، supocS  ﺩﺍﺩﻩﻱﻫ ــﺎ ﮕ ــﺎﻩﻳﭘﺎﺪ ﺑ ــﺎ ﺟ ــﺴﺘﺠﻮ ﺩﺭ ﺣﻠ ــﻪ ﺑﻌـ ـﺮﻣ
 ﮐـﻪ ﺩﺭ ﻲ، ﻣﻘـﺎﻻﺗralohcs elgooG ﻭ CMP، deMbuP
ﺩﺭ ﺍﻓـﺮﺍﺩ ﻣﻘـﺎﻭﻡ ﺑـﻪ  ﻫـﺎ ANRﮑـﺮﻭﻴﻣﻭ  ﻫـﺎ ﮊﻥﺎﻥ ﻴـ ﺑﻫـﺎ ﺁﻥ
ﭘﺲ  .ﺷﺪﻧﺪﺎﻓﺖ ﻳ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺍﺳﺖ ﺩﺭ ﻲﺑﺮﺭﺳ ﻣﻮﺭﺩﻔﻦ ﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
ﻏﻴﺮ  ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﻱ ﮐﻪ ﺩﺍﺭﺍ ﻲ ﻣﻘﺎﻻﺕ ﻭ ﺣﺬﻑ ﻣﻘﺎﻻﺗ ﻱﺍﺯ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮ 
 ﺍﺯ ﻫـﺎ  ﮊﻥﺎﻥ ﻴ  ـ ﻣﺮﺑـﻮﻁ ﺑـﻪ ﺑ ﻱﻫـﺎ  ﺩﺍﺩﻩ، ﻮﺩﻧﺪﺑﺎ ﻧﺎﮐﺎﻣﻞ ﻳ ﻭ ﻣﺮﺗﺒﻂ
 ﻣـﺴﺘﻘﻞ ﺗﻮﺳـﻂ ﺩﻭ ﻧﻔـﺮ ﺍﺯ ﻃـﻮﺭ ﺑـﻪ  ﺷـﺪﻩ ﻱﻣﻘﺎﻻﺕ ﺟﻤﻊ ﺁﻭﺭ 
ﺍﺯ  ﮐـﻪ ﻲﻳﻫـﺎ  ﺩﺍﺩﻩ ﺑﻌـﺪ ﯼ ﻠﻪﺣﺩﺭ ﻣﺮ . ﺪﻳﮔﺮﺩ ﻲﺴﻨﺪﮔﺎﻥ ﺑﺮﺭﺳ ﻳﻧﻮ
ﮕـﺎﻩ ﺩﺍﺩﻩ ﻳﺍﺯ ﭘﺎ ﻫﺎ  ANRﮑﺮﻭﻴﻣ ﻭ ﻫﺎ ﮊﻥ ﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ﺗﻐﻲﺑﺮﺭﺳ
 ﻣﻘﺎﻻﺕ ﺍﺯﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ  ﺑﻪ ﻱﻫﺎ ﺩﺍﺩﻩﺎﻓﺖ ﺷﺪﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ ﺑﺎ ﻳﺩﺭ OEG
 ﻱﻫـﺎ ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﻭ ﻫـﺎ  ﮊﻥﺐ ﻴ ـﻦ ﺗﺮﺗ ﻳﺪﻩ ﻭ ﺑﻪ ﺍ ﻳﻪ ﮔﺮﺩ ﺴﻳﻣﻘﺎ
ﺑﺎ . ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻳﻲﺷﻨﺎﺳﺎﻔﻦ ﻣﻮﺭﺩ ﻴﻞ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴ ﻴﺩﺧ
 ﻱ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺩﻭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑـﺮﺍ ﻱﻫﺎ ﺩﺍﺩﻩ ،OEGﮕﺎﻩ ﻳ ﺩﺭ ﭘﺎ ﻲﺑﺮﺭﺳ
ﺎﻓﺘﻪ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﻋـﻮﺩ ﻣﺠـﺪﺩ ﻳﺎﻥ ﻴﺮ ﺑ ﻴﻴ ﺗﻐ ﻱﻫﺎ ﮊﻥ ﻲﺑﺮﺭﺳ
ﺎﻓـﺖ ﻳﺭﻔﻦ ﺩﺭﻣـﺎﻥ ﺷـﺪﻩ ﺑﻮﺩﻧـﺪ ﺩ ﻴﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴ 
 ﻱﻫـﺎ   ANRﮑﺮﻭﻴ ﻣﻲ ﺑﺮﺭﺳﻱ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮﺍ۶ﻦ ﻴﺪ ﻭ ﻫﻤﭽﻨﻳﮔﺮﺩ
  ،ﮕـﺎﻩ ﺩﺍﺩﻩ ﻳ ﺩﺭ ﭘﺎ ﻲﺑـﺎ ﺑﺮﺭﺳ ـ. ﺎﻓﺘـﻪ ﺍﻧﺘﺨـﺎﺏ ﺷـﺪﻧﺪ ﻳﺎﻥ ﻴﺮ ﺑ ﻴﻴﺗﻐ
 ﻣﻘﺎﻟـﻪ ۰۵ ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﻭ ۰۲ ،ﺎﻓﺘـﻪ ﻳﺎﻥ ﻴﺮ ﺑﻴﻴ ﺗﻐﻱﻫﺎ ﮊﻥ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺑﺮﺍﻱ ۰۲
 ﻭ ﻱﺪ ﮐﻪ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﻏﺮﺑـﺎﻟﮕﺮ ﻳﺎﻓﺖ ﮔﺮﺩﻳ ﺩﺭﻫﺎ  ANRﮑﺮﻭﻴ ﻣﻱﺑﺮﺍ
 ﻧـﺎﻗﺺ، ﻱﻫـﺎ   ﺩﺍﺩﻩﻱﺍﺎ ﻣﻘﺎﻻﺕ ﺩﺍﺭ ﻳﻣﺮﺗﺒﻂ ﻭ ﻏﻴﺮﺣﺬﻑ ﻣﻘﺎﻻﺕ 
 ﻱ ﻣﻘﺎﻟ ــﻪ ﻭ ﺑ ــﺮﺍ ۵۱ﻫ ــﺎ   ﮊﻥﻲﺎﻧﻴ ــﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ــ ﺗﻐﻲﺳ ــﺭ ﺑﺮﻱﺑ ــﺮﺍ
  (.۱ﺷﮑﻞ )ﺪ ﺷﺍﻧﺘﺨﺎﺏ  ﻣﻘﺎﻟﻪ ۰۲ ﻫﺎ  ANRﮑﺮﻭﻴﻣ
  
  
  ﮏﻴ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﺷﻤﺎﺗﻲﻣﺮﺍﺣﻞ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺑﺮﺭﺳ: ١ﺷﮑﻞ 
  ﺩﻛﺘﺮ ﺷﻬﻴﻦ ﺭﻣﺎﺯﻱ ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ 
 
  ٧٩٣١ ﺗﻴﺮ  ﺧﺮﺩﺍﺩ ﻭ,٥١١ ﻱ ﺷﻤﺎﺭﻩ, ٦٢ﻱ  ﺭﻩ ﻱ ﻋﻠﻤﻲ، ﭘﮋﻭﻫﺸﻲ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﻭ ﺧﺪﻣﺎﺕ ﺑﻬﺪﺍﺷﺘﻲ، ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﺯﻧﺠـﺎﻥ، ﺩﻭ ﻣﺠﻠﻪ
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   ﺗﻮﺳـﻂ ﻫـﺎ  ﮊﻥﺎﻥ ﻴـﻢ ﺑﻴ ﺗﻨﻈ ـﻱﻫـﺎ ﺭﻭﺵ ﺍﺯ ﻲﮑ ـﻳ ﮐـﻪ ﻳﻲﺍﺯﺁﻧﺠـﺎ 
 ﻭﺟـﻮﺩ ،ﺑﺎﺷـﺪ  ﻲﻣ ـ ﻫﺮ ﮊﻥ ﻱﻫﺎ ﻧﺴﺨﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻫﺎ ANR ﮑﺮﻭﻴﻣ
 ﻣـﻮﺭﺩ  ﻫـﺎ  ANR ﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﻭ ﻫﺎ ﮊﻥﻦ ﻴ ﺑ  ﻣﻌﮑﻮﺱ ﻲﺎﻧﻴ ﺑ ﺮﺍﺕﻴﻴﺗﻐ
ﻤـﺎﺭﺍﻥ ﻴ ﮐـﻪ ﺩﺭ ﺑ ﻳﻲﻫـﺎ  ﮊﻥ ﺻـﻮﺭﺕ  ﻦﻳﺑﺪ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺖ ﻭ ﻲﺑﺮﺭﺳ
 ﺍﻫـﺪﺍﻑ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﺑﻪ ﺍﻧﺪ ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴ ﻋﻮﺩ ﻣﺠﺪﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﮐﺎﻫﺶ ﺑ ﻱﺩﺍﺭﺍ
ﻦ ﺍﻓـﺮﺍﺩ ﻳ  ـﮐـﻪ ﺩﺭ ﺍ  ﻳﻲﻫـﺎ ANR ﮑﺮﻭﻴﻣ ﻱ ﺑﺮﺍ ﻲ ﺍﺣﺘﻤﺎﻟ ﻲﻤﻴﺗﻨﻈ
  ﻦ ﻴ ﺩﺭ ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ ﻭ ﻫﻤﭽﻨ  ـﺑﻮﺩﻧـﺪ ﺎﻓﺘـﻪ ﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑ ﻳﺍﻓﺰﺍ
ﺎﻓﺘـﻪ ﺑﻮﺩﻧـﺪ ﻳﺎﻥ ﻴ ـﺶ ﺑ ﻳ ﮐـﻪ ﺍﻓـﺰﺍ ﻳﻲﻫـﺎ  ﮊﻥ ﻣﻌﮑـﻮﺱ ﻮﺭﺕ ﺻ ﺑﻪ
ﮐـﻪ ﮐـﺎﻫﺶ  ﻳﻲﻫـﺎ  ANRﮑﺮﻭﻴﻣ ﻱ ﺑﺮﺍﻲﻤﻴ ﺍﻫﺪﺍﻑ ﺗﻨﻈﻋﻨﻮﺍﻥ ﺑﻪ
 ﻱﺑـﺮﺍ  ﺩﺭ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﻌـﺪ . ﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮﺩﻧﺪ ﺩﺭ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ ﻳﺎﻥ ﻴﺑ
ﮐـﻪ  ﻫـﺎ ANR ﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﻭ ﻱﻫﺎ ﮊﻥﻦ ﻴﻢ ﺑ ﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﻣﺴﺘﻘ ﻴ ﻣ ﻲﺑﺮﺭﺳ
    ﺑــﻪklawrimﺖ ﻳ ﺑﻮﺩﻧــﺪ ﺍﺯ ﺳــﺎ ﻲ ﻣﻨﻔــﻲ ﻫﻤﺒــﺴﺘﮕﻱﺩﺍﺭﺍ
 lmth.fles-systereneg/2klawrim/fmz/sppa/ed.grebledieh-inu.mmu.fmz//:ptth٦ ﺩﺭﺱﺁ
   ﻭ ﻫـﺎ  ﮊﻥﻦ ﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑ  ـﻴ  ـﻣ ﺍﻓـﺰﺍﺭ ﻧـﺮﻡ ﻦ ﻳ  ـﺍ. (٣٢) ﺪﻳﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩ 
  ﺍﻓـ ــﺰﺍﺭ ﻧـ ــﺮﻡ ٢١  ﺭﺍ ﺑـ ــﺎ ﺍﺳـ ــﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻫـ ــﺎ ANR ﮑـ ــﺮﻭﻴﻣ
 paMRim ,BDRim ,egdirbrim ,adnaRim ,4torciM ,klaWRimﻭ
 nacstegraT dirbyhANR ,22ANR ,ATIP ,2ratciP ,paMANRimﻭ
ﺶ ﻳﮏ ﺟـﺪﻭﻝ ﺑـﻪ ﻧﻤـﺎ ﻳ ـﺻـﻮﺭﺕ ﺞ ﺑﻪ ﻳ ﻭ ﻧﺘﺎ ﺪﻳﻧﻤﺎ ﻲﻣ ﻲﺑﺮﺭﺳ
ﻦ ﻧﻤـﻮﺩ ﻴـﻴ  ﺗﻌﺗـﻮﺍﻥ  ﻲﻣ ـﻦ ﺻـﻮﺭﺕ ﻳ  ـﮐـﻪ ﺑـﻪ ﺍ  ﺷﻮﺩ ﻲﻣﮔﺬﺍﺷﺘﻪ 
 ﭼﻨـﺪ ﻠﻪﻴﻭﺳ ـﺑـﻪ  ANR ﮑﺮﻭﻴﻣﻫﺮ  ﻢ ﻫﺮ ﮊﻥ ﺑﺎ ﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﻣﺴﺘﻘ ﻴﻣ
ﮏ ﻣﺮﺍﺣﻞ ﻴ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﺷﻤﺎﺗ١ﺷﮑﻞ ﺩﺭ  .ﮔﺮﺩﺩ ﻲﻣ ﺪﻴﻳﺗﺎ ﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡ
  .ﺶ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖﻳ ﻧﻤﺎﻲﻦ ﺑﺮﺭﺳﻳﺍﻧﺠﺎﻡ ﺍ
 ﮐـﻪ ﺩﺭ ﻳﻲﻫـﺎ   ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﻭ ﻫـﺎ  ﮊﻥﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮﺩﻥ 
 ﻭ ﺍﻧﺪ ﺩﺍﺩﻩ ﻧﺸﺎﻥ ﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑ ﻴﻴﺍﻓﺮﺍﺩ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻮﺩ ﻣﺠﺪﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺗﻐ 
 ﻭ ﻫ ــﺎ ﮊﻥﻦ ﻴﺑ ــ ﻣﻌﮑ ــﻮﺱ ﻲﺎﻧﻴ ــﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ــ ﺗﻐﻲﺑﺮﺭﺳ ــﻦ ﻴﻫﻤﭽﻨ ــ
 ﺗﻮﺳـﻂ ﻫـﺎ  ﺁﻥﻦ ﻴﻢ ﺑ  ـﻴﻨﺶ ﻣـﺴﺘﻘ ﺎﻧﮑﻴ ﻣﺪﻴﺗﺎﺋﻭ  ﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻣ
   ﻭ ﻫ ــﺎ ﮊﻥﻦ ﻴﻢ ﺷ ــﺒﮑﻪ ﺑ ــﻴ ﺗﺮﺳ ــﻱﺑ ــﺮﺍ،  klawrim ﺍﻓ ــﺰﺍﺭ ﻧ ــﺮﻡ
 ﻓـﻮﻕ ﻱﻫـﺎ  ﺭﻭﺵ ﺑﺎ ﻫﺎ ﺁﻥﻦ ﻴﻨﺶ ﺑﮑﺎﻧﻴﮐﻪ ﻣ ﻳﻲﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻣ
 ﻱﺑـﺮﺍ  .ﺪﻳ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩ pacsotyc ﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡ ﺍﺯ  ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﺪﻴﻳﺗﺎ
 ﻫـﺎ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺩﺭ  ﻫـﺎ  ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ﻭ ﻫﺎ ﮊﻥ ﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ﺗﻐﻲﺑﺮﺭﺳ
 ﻱ ﺧﻄـﺎ ﻥﺰﺍﻴ ﻣRDF ﺁﺯﻣﻮﻥﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ  ﻭ ﺑﺎ  ﺷﺪ  ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ T ﺁﺯﻣﻮﻥ
  ﻋﻨ ــﻮﺍﻥ ﺑ ــﻪ ٠/٥٠ ﻱﺩﺍﺭ ﻲﻣﻌﻨ ــﺳ ــﻄﺢ . ﮐ ــﺎﺭ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺩﺍﺩﻩ ﺷ ــﺪ 
  ﻦ ﺩﺭ ﻴﻫﻤﭽﻨ ـ.  ﺍﺳـﺖﺷـﺪﻩ ﮔﺮﻓﺘ ـﻪ ﺩﺭ ﻧﻈـﺮ ﻱﺩﺍﺭ ﻲﻣﻌﻨـﺳـﻄﺢ 
 ﻭ ﻫـﺎ  ﮊﻥﻦ ﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑ  ـﻴ  ـ ﻣ ﻲﻨ  ـﻴﺑ ﺶﻴﭘ  ـ ﻱ ﺑﺮﺍ klawrim ﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡ
. ﺷـﺪ ﮔﺮﻓﺘـﻪ  ﺩﺭ ﻧﻈـﺮ ٠/٥٠ ﻱﺩﺍﺭ ﻲﻣﻌﻨ ـﺳﻄﺢ  ﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻣ
ﻧـﺴﺨﻪ  SSPS ﺍﻓـﺰﺍﺭ  ﺮﻡﻧ ﺍﺯ ﻱ ﺁﻣﺎﺭ ﻱﻫﺎ ﺁﺯﻣﻮﻥ ﯼ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻱﺑﺮﺍ
   ﻧﺮﻣـﺎﻝﻱﺑـﺮﺍ ﻫـﺎ ﺩﺍﺩﻩﺎﻓـﺖ ﻳﺑﻌـﺪ ﺍﺯ ﺩﺭﻭ  ﺪﻳـﺍﺳـﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩ ۱۲
   ﻭ ﻫــﺎ  ﮊﻥ ﻲﺎﻧﻴــﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴــﺰﺍﻥ ﺗﻐﻴــﻦ ﻣﻴــﻴﻭ ﺗﻌ ﻫــﺎ ﺁﻥﮐــﺮﺩﻥ 
   ﺍﺳـﺘﻔﺎﺩﻩ ammil ﻭ yffa ﺑﺴﺘﻪ ﻭ R ﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡﺍﺯ  ﻫﺎAN ﮑﺮﻭﻴﻣ
   .ﻩ ﺍﺳﺖﺪﻳﮔﺮﺩ
  
 ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
   ﺎﻓﺘـﻪ ﻳﺎﻥ ﻴ ـﺶ ﺑﻳ ﮊﻥ ﺍﻓـﺰﺍ ۸ ﺎﻓـﺖ ﺷـﺪﻩ ﻳﺩﺭ ﻣﻘـﺎﻻﺕ ﻲﺑﺎ ﺑﺮﺭﺳ ـ
 ﻱ ANRﮑـﺮﻭ ﻴ ﻣ ۲۴ﻦ ﻴﺎﻓﺘـﻪ ﻭ ﻫﻤﭽﻨ  ـﻳﺎﻥ ﻴﮐﺎﻫﺶ ﺑ  ﮊﻥ ۰۲ﻭ 
ﺎﻓﺘـﻪ ﻳﺎﻥ ﻴ  ـﮐـﺎﻫﺶ ﺑ  ﻱ ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ ۵۴ﺎﻓﺘﻪ ﻭ ﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑﻳﺍﻓﺰﺍ
  ﺎﻓ ـﺖ ﺷ ــﺪﻩ ﻳ ﺑ ـﺎ ﺍﻃﻼﻋـﺎﺕ ﺩﺭﺩﺭﻣﺠﻤـﻮﻉ. ﺪﻳ ـ ﮔﺮﺩﻳﻲﺷﻨﺎﺳـﺎ
 ﮊﻥ ﮐـﺎﻫﺶ ۴۳ﺎﻓﺘـﻪ ﻭ ﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑ ﻳ ﮊﻥ ﺍﻓﺰﺍ ۱۲ ،OEGﮕﺎﻩ ﻳﺍﺯ ﭘﺎ 
  ﺎﻓﺘ ــﻪ ﻭﻳﺎﻥ ﻴ ــﺶ ﺑﻳ ﺍﻓ ــﺰﺍﻱANRﮑ ــﺮﻭﻴ ﻣ۵۶ﺎﻓﺘ ــﻪ ﻭ ﻳﺎﻥ ﻴ ــﺑ
ﺍﺯ  .ﺪﻳ  ـ ﮔﺮﺩﻳﻲﺎﻓﺘـﻪ ﺷﻨﺎﺳـﺎ ﻳ ﺎﻥﻴ  ـﮐﺎﻫﺶ ﺑ ﻱANR ﮑﺮﻭﻴﻣ ۵۷
ﮕﺎﻩ ﻳ ﮐﻪ ﺍﺯ ﻣﻘﺎﻻﺕ ﻭ ﭘﺎﻳﻲﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴ ﻭ ﻣﻫﺎ ﮊﻥﻦ ﻳﺍ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
 ﮐـﻪ ﻳﻲﻫـﺎ ANRﮑـﺮﻭ ﻴ ﻭ ﻣ ﻫﺎ ﮊﻥﺪﻩ ﺑﻮﺩ، ﻳ ﮔﺮﺩ ﺎﻓﺖﻳﺩﺭ OEG
 ﻲﺎﻧﻴ ـﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ـﻦ ﺗﻐﻳﺸﺘﺮﻴ ﺭﺍ ﺩﺍﺷﺘﻨﺪ ﻭ ﺑ ﻫﺎ ﺩﺍﺩﻩﻦ ﺗﮑﺮﺍﺭ ﺩﺭ ﻳﺸﺘﺮﻴﺑ
 ﺪﻧـﺪ ﻳ ﺍﻧﺘﺨـﺎﺏ ﮔﺮﺩ ﻲﺎﻧﮑﻨـﺸ ﻴﻢ ﺷﺒﮑﻪ ﻣ ﻴ ﺗﺮﺳ ﻱ ﺑﺮﺍ ﺭﺍ ﺩﺍﺭﺍ ﺑﻮﺩﻧﺪ 
  . (۱ﺟﺪﻭﻝ )
  ﺑ ــﻴﻦﻫ ــﺎﻱ ﺩﺭﻳ ــﺎﻓﺘﻲ ﻣ ــﺸﺨﺺ ﮔﺮﺩﻳ ــﺪ ﮐ ــﻪ  ﺩﺍﺩﻩﺭﺳ ــﻲ ﺑ ــﺎ ﺑﺮ
 ﮊﻥ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺗﻐﻴﻴـﺮﺍﺕ ۱۲ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺣﺴﺎﺱ ﻭ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴﻴﻔﻦ 
 ، 1BCBAﻫـﺎﻱ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﮐـﻪ ﺍﺯ ﺑـﻴﻦ ﺍﻳـﻦ، ﮊﻥ  ﺩﺍﺭ ﻣﻲ ﺑﻴﺎﻧﻲ ﻣﻌﻨﻲ
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺑﻴﺎﻥ  C2EBU،  2MRR، 3KLK، 31BXOH،11CCBA
  ، PBGC، 1MIRC، HDHC، 1LTAﻱﻫ ــﺎ ﮊﻥﺩﺍﺭ ﻭ  ﻣﻌﻨ ــﻲ
 1LFTZL، 71CRRL، B2MTI، BR71LI، A1DGIH،5OMF
 ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎﻥ ﺭﺍ  2CDFW، 2CTS، 3KGS، BIKP، 1SUTM،
  .(۲ﺷﮑﻞ  )ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ
    ﺩﺧﻴﻞﻱﻫﺎ  ﮊﻥﻫﺎ ﺑﺎANR  ﺑﻴﻦ ﻣﻴﮑﺮﻭ ﻣﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴﮑﻲ 
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  ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴﺮ ﺑﻴﻴ ﺗﻐﻱﻫﺎ ANRorcim/ ﻫﺎ ﮊﻥ ﺑﻪ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺗﻌﺪﺍﺩ OEGﮕﺎﻩ ﺩﺍﺩﻩ ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﭘﺎﻳ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺩﺭﻲﺷﻤﺎﺭﻩ ﺩﺳﺘﺮﺳ: ١ﺟﺪﻭﻝ 
  ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴ ﮐﺎﻫﺶ ﺑANR ﮑﺮﻭﻴﻣ/ﻥﺗﻌﺪﺍﺩ ﮊ  ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑﻳ ﺍﻓﺰﺍANR ﮑﺮﻭﻴﻣ/ﺗﻌﺪﺍﺩ ﮊﻥ ﻲﺷﻤﺎﺭﻩ ﺑﺮﺭﺳ
 ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ١٥ ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٥٣ 70666ESG
  ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٥٣ ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ١٤ 11465ESG
   ANRﮑﺮﻭﻴ ﻣ٢٤ ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٢٥ 32864ESG
  ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٠٧ ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٢٤ 50473ESG
  ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٦٤ ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٤٤ 76282ESG
  ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٠٤ ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٩٣ 57771ESG
   ﮊﻥ٤٢  ﮊﻥ ١١ 9731ESG
  ﮊﻥ٦٢  ﮊﻥ٥١ 3989ESG
   ﮊﻥ٠٢   ﮊﻥ٨
  ﻣﻘﺎﻻﺕ
  ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٥٤ ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٢٤
   ﮊﻥ٤٣   ﮊﻥ١٢
  ﺗﻌﺪﺍﺩ ﮐﻞ*
  ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٥٧ ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٥٦
   ﮊﻥ٥١   ﮊﻥ٦
 ﺗﻌﺪﺍﺩ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﺷﺪﻩ
 ANR ﮑﺮﻭﻴ ﻣ٢٣ ANRﮑﺮﻭﻴ ﻣ٠٣
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣﻞ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﮐﻞ ﺍﺯ ﻣﺠﻤﻮﻉ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﮐﻤﺘﺮ ﻴﻦ ﺩﻟﻴ ﺑﻪ ﻫﻤﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﻣ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﻤﭙﻮﺷﺎﻥ ﻫﺎANRorcim/ﻫﺎ ﮊﻥ ﺍﺯ ﻲ ﺑﺮﺧ*
  
 ﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴﺑﺎ ﺗﻐ 31BXOHﻥ ﮊﺎﻥ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﻴﺶ ﺑﻳﻦ ﺍﻓﺰﺍﻳﺸﺘﺮﻴﺑ
 ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﺎﻥ ﺩﺭ ﻴﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻳﺸﺘﺮﻴ ﻭ ﺑ(=P۰/۲۱۰۰)ﻱ  ﺑﺮﺍﺑﺮ ۲/۸۵
  ﻱ ﺑﺮﺍﺑ ــﺮ۰/۷۸۲ ﻲﺎﻧﻴ ــﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ــﺑ ــﺎ ﺗﻐ 2CTSﻥ ﮊﻣﺮﺑ ــﻮﻁ ﺑ ــﻪ 
  (.۳ﺷﮑﻞ  )ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ (=P ۰/۲۰۰۰) 
  ﺩﻛﺘﺮ ﺷﻬﻴﻦ ﺭﻣﺎﺯﻱ ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ 
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 ﻭ ﻫﺎ ﮊﻥﺎﻥ ﻴﺑ.  ﺣﺴﺎﺱﻱﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﻔﻦ ﺑﻪ ﻴ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴﻋﻮﺩ ﻣﺠﺪﺩ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﻲ ﺳﺮﻃﺎﻧﻱﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺩﺭ ﻫﺎ ﮊﻥ ﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴﺗﻐ: ۲ﺷﮑﻞ 
 ﻲﺎﻥ ﻭ ﺭﻧﮓ ﻗﺮﻣﺰ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻴ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻲﺭﻧﮓ ﺳﺒﺰ ﺑﻪ ﻣﻌﻨ. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﻣﺎﻓﺘﻪ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻳﺎﻥ ﻴﺮ ﺑﻴﻴ ﺗﻐﻱﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴﻣ
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣﺎﻥ ﮊﻥ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻴﺶ ﺑﻳﺍﻓﺰﺍ
  
 ﻣﻘـﺎﻭﻡ ﺑ ـﻪ ﻱﻫ ـﺎ ﻧﻤﻮﻧ ـﻪﺩﺭ  ﮐ ـﻪ ﻳﻲﺎﻫـANRﮑـﺮﻭﻴﻣﻦ ﻴﺩﺭ ﺑ ـ
-939، p3-b155ﺍﻧـﺪ  ﺩﺍﺩﻩﺮﺍﺕ ﺭﺍ ﻧـﺸﺎﻥ ﻴﻴﻦ ﺗﻐﻳﺸﺘﺮﻴﻔﻦ ﺑﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
 p5-502، p3-a302، p3-a915، p5-a01، p5-13، p5-b521،p5
 ﺑﺮﺍﺑﺮ ﻭ ۲ ﻱﺑﺎﻻ)ﺎﻥ ﻴﺶ ﺑﻳﻦ ﺍﻓﺰﺍﻳﺸﺘﺮﻴﺑ a945، p3-13، p3-222،
 p3-c002، p3-243، p5-a531ﻱﻫـﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻭ ﻣ( 50.0<p
 b091، p3-b391، p5-243، p5-381، p5-281، 924، p5-b531،
    ﺩﺧﻴﻞﻱﻫﺎ  ﮊﻥﻫﺎ ﺑﺎANR  ﺑﻴﻦ ﻣﻴﮑﺮﻭ ﻣﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴﮑﻲ 
 
  ٧٩٣١ ﺧﺮﺩﺍﺩ ﻭ ﺗﻴﺮ ,٥١١ ﻱ ﺷﻤﺎﺭﻩ, ٦٢ﻱ  ﺭﻩ ﻱ ﻋﻠﻤﻲ، ﭘﮋﻭﻫﺸﻲ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﻭ ﺧﺪﻣﺎﺕ ﺑﻬﺪﺍﺷﺘﻲ، ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﺯﻧﺠـﺎﻥ، ﺩﻭ ﻣﺠﻠﻪ
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-b841، p5-526، p3-621، p5-12، p5-356، p5-69، p3-133،
 ﻱﺑـﺎﻻ )ﺎﻥ ﻴ ـﻦ ﮐـﺎﻫﺶ ﺑ ﻳﺸﺘﺮﻴ ﺑp5-501، p5-176، p5-447، p3
ﺷﮑﻞ  .(۳ ﻭ۲ ﻱﻫﺎ ﺷﮑﻞ )ﺭﺍ ﺩﺍﺭﺍ ﺑﻮﺩﻧﺪ( <P۰/۵۰ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﻭ ۰/۵۰
 ﮑ ــﺮﻭﻴ ﻭ ﻣﻫ ــﺎ ﮊﻥﻦ ﻴ ﺑ ــ ﻣﻌﮑ ــﻮﺱﻲﺎﻧﻴ ــﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ــﺗﻐﺎﻧﮕﺮ ﻴ ــ ﺑ۳
 ﮐـﻪ ﻳﻲﻫـﺎ  ﮊﻥ ﮐﻪ ﻲﺑﻪ ﺻﻮﺭﺗ. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﺷﺪﻩ  ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﻱﻫﺎANR
 ﺩﺭ ﺍﻧـﺪ  ﺩﺍﺩﻩﻫـﺎ ﻧـﺸﺎﻥ ANRﮑـﺮﻭ ﻴ ﻣﻌﮑﻮﺱ ﺑﺎ ﻣ ﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑ ﻴﻴﺗﻐ
  .ﺍﻧﺪ ﺷﺪﻩﮏ ﻴ ﺗﻔﮑB ﻭ A ﻱﻫﺎ ﻗﺴﻤﺖ
  
 ﺑﻪ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺣﺴﺎﺱ  ﻧﺴﺒﺖﻱﻤﺎﺭﻴ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻮﺩ ﻣﺠﺪﺩ ﺑﭘﺴﺘﺎﻥﻫﺎ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎﻥ ANRﮑﺮﻭﻴ ﻭ ﻣﻫﺎ ﮊﻥ ﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴﺮﺍﻥ ﺗﻐﻴﻣ: ٣ﺷﮑﻞ 
ﺎﻥ ﻴ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻱﻫﺎ ﮊﻥ: B  ﻗﺴﻤﺖ. ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻱﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻣﺎﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑﻳ ﺍﻓﺰﺍﻱﻫﺎ ﮊﻥ: A ﻗﺴﻤﺖ. ﻔﻦﻴﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
  .ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑﻳ ﺍﻓﺰﺍﻱﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻣﺎﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﻳ
  
 ﺻـﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓـﺖ klawrim ﺍﻓـﺰﺍﺭ ﻧـﺮﻡ  ﮐـﻪ ﺑـﺎ ﻳﻲﻫﺎ ﻲﺑﺮﺭﺳﺑﺎ 
 ،3klk ﺎﻓﺘـﻪ ﻳﺎﻥ ﻴ ـﺶ ﺑﻳ ﮊﻥ ﺍﻓـﺰﺍ ۴ ﻱ ﺑـﺮﺍ ﺪ ﮐـﻪ ﻳ ـﮔﺮﺩﻣﺸﺨﺺ 
 ﻱﻫ ــﺎANRﮑ ــﺮﻭﻴﻣ۰۲ ﺑ ــﺎ 2MRRﻭ  31bxoh،  1BCBA
 ﺷـﺪﻩ ﺍﺳـﺖ ﻲﻨ  ـﻴﺑ ﺶﻴﭘﻢ ﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﻣﺴﺘﻘ ﻴ ﻣ ۵۲ ،ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴﮐﺎﻫﺶ ﺑ 
 ۵ ﺣﺪﺍﻗﻞ ﺗﻮﺳـﻂ ﻫﺎ ﻲﻨﻴﺑ ﺶﻴﭘﻦ ﻳﮐﻪ ﺍ (B۴ﺷﮑﻞ )( <P ۰/۵۰)
-Rimﻫـﺎ ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻦ ﻣ ﻳ ـﻦ ﺍ ﻴﺍﺯ ﺑ  ـ. ﺍﻧـﺪ  ﺷﺪﻩ ﺪﻴﺗﺎﺋ ﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡ
 ﻭ 31bxoh، 3klk ﻫـﺎ  ﮊﻥﻢ ﺑـﺎ ﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﻣﺴﺘﻘ ﻴ ﺳﻪ ﻣ p3-243
 ۴۱ ﻱﺑـﺮﺍ  klawrim ﺰﺍﺭﺍﻓ ﻧﺮﻡﻦ ﻴﻫﻤﭽﻨ. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﺩﺍﺭﺍ 2MRR
ﺎﻓﺘـﻪ ﻳﺎﻥ ﻴ ـﺶ ﺑﻳ ﺍﻓـﺰﺍ ANRﮑـﺮﻭ ﻴ ﻣ۳۲ﺎﻓﺘﻪ ﻭ ﻳﺎﻥ ﻴﮊﻥ ﮐﺎﻫﺶ ﺑ 
 ﮑﺮﻭﻴﻦ ﻣ ﻴ، ﺍﺯ ﺑ ﺪﻳﻧﻤﺎ ﻲﻣ ﻲﻨﻴﺑ ﺶﻴﭘﺭﺍ ( <P۰/۵۰)ﺎﻧﮑﻨﺶ ﻴ ﻣ ۵۳۱
 1MIRC، HDHCﮊﻥ  ۶ ﺑ ــﺎ p3-a915-Rimﻫ ــﺎ ANR
 ۵ ﺑـﺎ h025-Rim ﻭ 2CTS، 3KGS، 1SUTM، 1LFTZL،
ﺎﻧﮑﻨﺶ ﻴـﻣ 3KGS، BIKP، 1MIRC، HDHC،1LTAﮊﻥ 
  .(A۴ﺷﮑﻞ  ) ﺩﺍﺭﻧﺪﺩﺍﺭ ﻲﻣﻌﻨ
  ﺩﻛﺘﺮ ﺷﻬﻴﻦ ﺭﻣﺎﺯﻱ ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ 
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 ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ Aﻗﺴﻤﺖ . ﻔﻦ ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺭﻧﺪﻴﺴ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺗﺎﻣﻮﮐﭘﺴﺘﺎﻥ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻋﻮﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻳﻲﻫﺎ ﮊﻥﻫﺎ ﻭ ANRﮑﺮﻭﻴﻦ ﻣﻴ ﺑﻲﺎﻧﮑﻨﺸﻴ ﻣﻲﻤﻴﺷﺒﮑﻪ ﺗﻨﻈ: ۴ﺷﮑﻞ 
ﻦ ﻴ ﺑﻲﻤﻴﺭﺗﺒﺎﻁ ﺗﻨﻈ ﺍBﻗﺴﻤﺖ . ﺍﻧﺪ ﺷﺪﻩ ﺪﻴﺗﺎﺋ klawrim ﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡﺎﻓﺘﻪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑﻳ ﺍﻓﺰﺍﻱﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴﺎﻓﺘﻪ ﻭ ﻣﻳﺎﻥ ﻴ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻱﻫﺎ ﮊﻥﻦ ﻴ ﺑﻲﻤﻴﺗﻨﻈ
  ﺍﻧﺪ ﺷﺪﻩ ﺪﻴﺎﻳﺗ klawrim ﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡﺎﻓﺘﻪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻳﺎﻥ ﻴ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻱﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴﺎﻓﺘﻪ ﻭ ﻣﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑﻳ ﺍﻓﺰﺍﻱﻫﺎ ﮊﻥ
  
  ﺑﺤﺚ
ﺭﺍ  ﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴ ﻣﻲﺎﺗﻴﺮ ﻧﻘﺶ ﺣﻴ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﺧﻱﺎﺭﻴﺑﺴ      
ﺩﺭ  ﻭ ﺍﻧـﺪ  ﺩﺍﺩﻩﻧﺸﺎﻥ  ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ  ﺎﻳ ﻭ ﻫﺎﺩﺍﺭﻭ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻪ 
 ﺑـﻪ ﻣﻘﺎﻭﻣـﺖ  ﺩﺭ ﻫـﺎ ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻣ  ﻧﻘـﺶ ﻧﻴـﺰ ﺳـﺮﻃﺎﻥ ﭘـﺴﺘﺎﻥ 
ﭼﺮﺧـﻪ  ﮐﻨﻨـﺪﻩ  ﻢﻴﺗﻨﻈ ـ ﻱﻫﺎ ﻦﻴﭘﺮﻭﺗﺌ ﮐﻨﺘﺮﻝﻖ ﻳﺍﺯ ﻃﺮ ، ﻔﻦﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
ﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴﻣ ﻳﻲﺍﺯ ﺳﻮ  .(۴۲ ﻭ۵۲)  ﺍﺳﺖ ﺷﺪﻩ ﻣﻄﺮﺡ ،ﻲﺳﻠﻮﻟ
ﺎ ﻳ  ـﺑـﺮﻭﺯ ﻭ ﻨـﺪ ﮐـﻪ ﺩﺭ ﻳ ﻧﻤﺎ ﻢﻴﺗﻨﻈ ﺭﺍ ﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔ ﻱﻫﺎ ﮊﻥ ﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﻲﻣ
 ﻲﻨ  ـﻴﺑ ﺶﻴﭘ  ـ ﻦﻳﺑﻨـﺎﺑﺮﺍ  ،ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﻣﻧﻘﺶ  ﻱ ﺩﺍﺭﺍ ﻫﺎ ﺳﺮﻃﺎﻥﺳﺮﮐﻮﺏ 
 ﺗﻮﺍﻧـﺪ  ﻲﻣﻫﺎ ANRﮑﺮﻭﻴ ﻭ ﻣﻫﺎ ﮊﻥﻦ ﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑ ﻴ ﻣ ﻲﮑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴﺑ
 ﻫﺎ ﻭANRﮑﺮﻭﻴ ﻫﺪﻑ ﻣ ﻱﻫﺎ ﮊﻥ ﻳﻲ ﺩﺭ ﺷﻨﺎﺳﺎ ﻣﺆﺛﺮﮏ ﺭﺍﻫﮑﺎﺭ ﻳ
 ﻭ ﻣﻘﺎﻭﻣـﺖ ﺑـﻪ ﻳﻲﺯﺍ ﺳﺮﻃﺎﻥﻞ ﺩﺭ ﻴ ﺩﺧ ﻲ ﺳﻠﻮﻟ ﻱﺮﻫﺎﻴ ﻣﺴ ﻢﻴﺗﺮﺳ
 ﺁﺷـﮑﺎﺭ ﻲﺸﮕﺎﻫﻳ  ـ ﺁﺯﻣﺎ ﻱﻫﺎ ﻲﺑﺮﺭﺳ ﻱﺩﺍﺭﻭﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺭﺍﻩ ﺭﺍ ﺑﺮﺍ 
ﻢ ﻴ ﻭ ﺗﺮﺳ ـﻲ ﺑﺮﺭﺳﻱ ﺑﺮﺍﻱﺎﺩﻳ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺯ ﺗﺎﮐﻨﻮﻥ. (۱۲ )ﺪﻳﻧﻤﺎ ﻲﻣ
 ﻱﻫـﺎ ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺭﻭﺵ ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻫﺎ ﻭ ﻣ  ﮊﻥ ﻲﺎﻧﮑﻨﺸﻴ ﻣ ﻱﻫﺎ ﺷﺒﮑﻪ
.  ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺍﻧﺠـﺎﻡ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺍﺳـﺖ ﻱﻫﺎ ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻲﮑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴﺑ
 ﻭ ﻱ ﺁﻣ ــﺎﺭﻱﻫ ــﺎ  ﺑ ــﺎ ﺭﻭﺵ۶۱۰۲ﻋﻨ ــﻮﺍﻥ ﻣﺜ ــﺎﻝ ﺩﺭ ﺳ ــﺎﻝ  ﺑ ــﻪ
 ﻱﻫـﺎ ANRﮑـﺮﻭ ﻴﻫـﺎ ﻭ ﻣ  ﮊﻥ ﻲﺎﻧﮑﻨـﺸ ﻴ ﺷﺒﮑﻪ ﻣ ﻲﮑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴﺑ
ﺪﻩ ﻳ ـﻢ ﮔﺮﺩﻴﻨﻮﻣﺎ ﺗﺮﺳ ـﻴﺎﻝ ﮐﺎﺭﺳﻳﻪ ﻭ ﺍﻧﺪﻭﻣﺘﺮ ﻳﻞ ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺭ ﻴﺩﺧ
ﻫـﺎ ﻭ   ﮊﻥﻱ ﺑﺮﺍﻲﺎﻧﮑﻨﺸﻴ ﻣﻱﻫﺎ  ﺷﺒﮑﻪ۹۰۰۲، ﺩﺭ ﺳﺎﻝ (۶۲)ﺍﺳﺖ 
ﻢ ﺷـﺪﻩ ﺍﺳـﺖ ﻴﻠﻮﻣﺎ ﺗﺮﺳ ﻴ ﻣ ﻱﻤﺎﺭﻴﻞ ﺩﺭ ﺑ ﻴ ﺩﺧ ﻱﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴﻣ
 ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺭﻭ ﺑـﻪ ﻲﮑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴﺮ ﻣﻘﺎﻻﺕ ﺑﻴ ﺍﺧ ﻱﻫﺎﻭ ﺩﺭ ﺳﺎﻝ ( ۷۲)
 ﻲﺎﻧﮑﻨـﺸ ﻴ ﺣﺎﺿﺮ ﺷـﺒﮑﻪ ﻣ ﻲﺩﺭ ﺑﺮﺭﺳ (. ۸۲)ﺶ ﺑﻮﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﻳﺍﻓﺰﺍ
ﻞ ﺩﺭ ﻋـﻮﺩ ﻣﺠـﺪﺩ ﺳـﺮﻃﺎﻥ ﻴ ﺩﺧ ﻱﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴ ﻭ ﻣ ﻫﺎ ﮊﻥﻦ ﻴﺑ
 ﻲ ﺑﺮﺭﺳ ـﻠﻪﻴﻭﺳ ـﺑـﻪ ، ﺍﻧـﺪ ﺷـﺪﻩ ﻔﻦ ﺩﺭﻣـﺎﻥ ﻴ ﺑﺎ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﮐﻪ 
 ﻭ ﻣﻘـﺎﻻﺕ ﻭ OEG ﺩﺍﺩﻩ ﻱﻫـﺎ ﮕـﺎﻩ ﻳﭘﺎ ﺩﺭ ﻫـﺎ  ﺁﻥ ﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑ ﻴﻴﺗﻐ
ﻢ ﻴ ﺗﺮﺳ ـklawrim ﻲﮑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴ ﺑﺍﻓﺰﺍﺭ ﻧﺮﻡﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ 
  ﮊﻥ۴ﺎﻥ ﻴ  ـﻧـﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑ ﺣﺎﺿـﺮ  ﻲﺑﺮﺭﺳ. ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ
ﺩﺭ ﺍﻓ ـﺮﺍﺩ ﻣﺒ ـﺘﻼ ﺑ ـﻪ  3KLKﻭ  2MRR ،31bxoh، 1BCBA
( ۳ﺷـﮑﻞ )ﺎﻓﺘﻪ ﺍﺳـﺖ ﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑ ﻳﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﺍﻓﺰﺍ ﻋﻮﺩ ﻣﺠﺪﺩ 
 ﻱﺩﺍﺭﺍ  ﮊﻥ ﭼﻬـﺎﺭ ﻦﻳ  ـﺎﻥ ﺍ ﻴ  ـ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﮐﻪ ﺑ ﻲﻦ ﺑﺮﺭﺳ ﻳﻦ ﺍ ﻴﻫﻤﭽﻨ
 (۳ ﺷـﮑﻞ ) ﺑﺎﺷـﻨﺪ  ﻲﻣ ANRﮑﺮﻭﻴﻣ۰۲ ﺑﺎ ﻣﻌﮑﻮﺱ ﻲﺎﻧﻴ ﺑ ﻱﺍﻟﮕﻮ
 ﺩﺍﺭﻧـﺪ  ﻱﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﺩﻭ ﺑﺮﺍﺑـﺮ ﻴﺑﺎﻥ ﻴ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴﻦ ﻣ ﻳ ﺍ ﮐﻪ
    ﺩﺧﻴﻞﻱﻫﺎ  ﮊﻥﻫﺎ ﺑﺎANR  ﺑﻴﻦ ﻣﻴﮑﺮﻭ ﻣﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑﻴﻮﺍﻧﻔﻮﺭﻣﺎﺗﻴﮑﻲ 
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  ﮊﻥ ﺑــﺎﭼﻬــﺎﺭ ﻦ ﻳــﺎﻧﮑﻨﺶ ﺍﻴــﻦ ﻣﻴ ﻫﻤﭽﻨــ(۳ ﻭ۲ﺷــﮑﻞ )
ﺖ ﻳ ﺩﺭ ﺳـﺎﺍﻓـﺰﺍﺭ ﻧـﺮﻡﺣـﺪﺍﻗﻞ ﭘـﻨﺞ  ﺗﻮﺳـﻂ ANRﮑـﺮﻭﻴﻣ ۰۲
   .(B۴ﺷﮑﻞ ) (<P۰/۵۰ ) ﺍﺳﺖﺷﺪﻩ ﺪﻴﺗﺎﺋ klawrim
 ﻱﺩﺍﺭﺍ 31BXOH ﮊﻥ ،ﺎﻓﺘـﻪ ﻳﺎﻥ ﻴ ـﺶ ﺑ ﻳ ﮊﻥ ﺍﻓـﺰﺍ ۴ ﻦﻳ ﺍ ﻦﻴﺩﺭ ﺑ 
 ﻲﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺗ  ﻲﻫﺎ ﻣ ANRﮑﺮﻭﻴ ﺑﺎ ﻣ ﻲﻤﻴﻦ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺗﻨﻈ ﻳﺸﺘﺮﻴﺑ
  ﺮ ﺑﮕﺬﺍﺭﻧـﺪ ﻴﺛﺎﺎﻥ ﺁﻥ ﺗ  ـﻴ  ـﺗﻮﺍﻧﻨـﺪ ﺑـﺮ ﺑ  ﻲ ﻣ  ـANRﮑـﺮﻭ ﻴ ﻣ ۱۱ﮐﻪ 
ﻦ ﻳ ــﺍ( ﺎﻥﻴ ــﮐ ــﺎﻫﺶ ﺑ )ﻲﺎﻧﻴ ــﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ــﻦ ﺗﻐﻳ ﺑﻨ ــﺎﺑﺮﺍ(۴ﺷ ــﮑﻞ )
ﺎﻥ ﻴﺶ ﺑﻳﺗﻮﺍﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍ ﻲﺯﻣﺎﻥ ﻣﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﻫﻢ ANRﮑﺮﻭﻴﻣ
 31BXOHﮊﻥ   ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﮐﻪ ﻫﺎ ﻲﺑﺮﺭﺳ .ﮔﺮﺩﺩ 31BXOHﮊﻥ 
  ﻭﻦﻴﻦ ﭘـﺮﻭﺗﺌ ﻳ  ـﺎﻥ ﺍﻴ  ـ ﻭ ﺑαRE  ﮊﻥﻲﺴﻳ ـﻖ ﮐﺎﻫﺶ ﺭﻭﻧﻮ ﻳﺍﺯ ﻃﺮ 
ﻭ ﻔﻦ ﻴﺗﺎﻣﻮﮐـﺴﺑـﻪ  ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣـﺖ ROTmﺮ ﻴ ﻣـﺴ ﻱﺳـﺎﺯ ﻓﻌـﺎﻝ 
ﺩﺭ ﺳـﺎﻝ ﺰ ﻴ  ـﻧ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻳﺎﺋﻮ (۹۲) ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺭﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺯ 
ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻧﻤﻮﺩﻧﺪ  31BXOH  ﮊﻥﻲﺎﻧﻴﺮﺍﺕ ﺑﻴﻴ ﺗﻐﻲ ﺑﺎ ﺑﺮﺭﺳ۴۰۰۲
ﻦ ﮊﻥ ﺩﺭ ﺍﻓـﺮﺍﺩ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻋـﻮﺩ ﺳـﺮﻃﺎﻥ ﭘـﺴﺘﺎﻥ ﮐـﻪ ﺑـﺎ ﻳ  ـﮐﻪ ﺍ 
  ﺩﻫـﺪ  ﻲﺎﻥ ﻧـﺸﺎﻥ ﻣ ـﻴ ـﺶ ﺑﻳﻔﻦ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺷﺪﻩ ﺑﻮﺩﻧـﺪ، ﺍﻓـﺰﺍ ﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ
 ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺗﺨﻤـﺪﺍﻥ ﺻـﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﻱﺑﺮ ﺭﻭ ﮐﻪ ﻲﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗ. (۷۱ )
 5KLK، 4KLK، 3KLKﻲﺒﻴ ﺗﺮﮐﺎﻥﻴﮐﻪ ﺑ ﺩﻫﺪ ﻲﻧﺸﺎﻥ ﻣﺍﺳﺖ 
 ﻱ ﺩﺍﺭﻭﺖ ﺑــﻪﻴﻋــﺪﻡ ﺣ ــﺴﺎﺳ ﺳ ــﺒﺐ   7KLKﻭ  6KLK،
 ﺩﺭ 3KLK ﻧﻘـﺶ ﻱﻦ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﻳﮐﻪ ﺍ ﮔﺮﺩﺩ  ﻲ ﻣ lexatilcap
ﺑﺎﺷـﺪ  ﻲ ﻣ  ـﻲﻦ ﺳـﻠﻮﻟ ﻴ ﺑﻲﭼﺴﺒﻨﺪﮔ ﻖ ﮐﺎﻫﺶﻳ ﺍﺯ ﻃﺮ ﻳﻲﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺩﺍﺭﻭ 
 ﺩﺭ ﺖﻴ ـﻣﻮﻓﻘ ﻋـﺪﻡ  ﻲﺍﺻـﻠ  ﻞﻳ ﺍﺯ ﺩﻻ ﻲﮑﻳﺰ ﻴﻧ 1BCBA ﮊﻥ (.۰۳)
ﺍﺯ  ﺩﺍﺭﻭ ﻖ ﺧﺮﻭﺝﻳﮐﻪ ﺍﺯ ﻃﺮﺑﺎﺷﺪ  ﻲﻣ ﻲﺳﺮﻃﺎﻧ ﻤﺎﺭﺍﻥﻴﺑ ﻲﺩﺭﻣﺎﻧ ﻲﻤﻴﺷ
 ﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﺧﻨﺜ  ـ ﻲﻣ PTA ﺑﻪ ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﻱﻫﺎ ﭘﻤﭗ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮﻝ
 ﻲﺧﺎﺻ ﻱﻫﺎ ﺍﻟﻞ ﻭ . ﮔﺮﺩﺩ ﻲ ﺳﻠﻮﻝ ﺳﺮﻃﺎﻧ ﻱﺷﺪﻥ ﺍﺛﺮ ﺩﺍﺭﻭ ﺑﺮ ﺭﻭ 
 ﺗـﺮ ﺷـﺪﻥ ﺯﻣـﺎﻥ ﻋـﻮﺩ ﺳـﺮﻃﺎﻥ ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﮐﻮﺗﺎﻩ  ﻲﻦ ﮊﻥ ﻣ ﻳﺍﺯ ﺍ 
  (.۱۳) ﮔﺮﺩﺩ ﭘﺴﺘﺎﻥ
ﺩﺭ ﺷﺒﮑﻪ  ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑ ﻳ ﺍﻓﺰﺍ ﻱﻫﺎ ﮊﻥ ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﻲ ﮐﻨﻮﻧ ﻲﺩﺭ ﺑﺮﺭﺳ 
ﺎﻥ ﻴ  ـ ﮐﻪ ﺑ (۳ ﻭ ۲ﺷﮑﻞ  )ﻓﺘﻪﺎﻳﮐﺎﻫﺶ ﺰ ﻴﻧ ﮊﻥ ۴۱ﺎﻥ ﻴ، ﺑ ﻲﺎﻧﮑﻨﺸﻴﻣ
ﺎﻓﺘـﻪ، ﻳﺎﻥ ﻴ ـﺶ ﺑﻳ ﺍﻓـﺰﺍ ANRﮑـﺮﻭ ﻴ ﻣ۳۲ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺗﻮﺳـﻂ  ﻲ ﻣ ﻫﺎ ﺁﻥ
 ﺎﻓﺘـﻪ ﻳﺎﻥ ﻴ  ـ ﮐـﺎﻫﺶ ﺑ ﻱﻫﺎ ﮊﻥ ۴۱ﻦ ﻴﺩﺭ ﺑ (. ۴ﺷﮑﻞ ) ﻢ ﮔﺮﺩﺩ ﻴﺗﻨﻈ
ﻦ ﻳﺸﺘﺮﻴ  ـ ﺑ ﻱ ﺩﺍﺭﺍ 1MIRC ﻭ 1SUTM ﻱﻫﺎ ﮊﻥ (۳Bﺷﮑﻞ )
  ﺑﺎﺷـﻨﺪ  ﻲﺎﻓﺘـﻪ ﻣ ـﻳﺎﻥ ﻴ ـﺶ ﺑ ﻳ ﺍﻓـﺰﺍ ﻱﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑﺎ ﻣ ﻴﻣ
ﻦ ﮐـﺎﻫﺶ ﻳﺑﻨﺎﺑﺮﺍ( A4ﺷﮑﻞ ( )ﺎﻧﮑﻨﺶﻴ ﻣ۰۱ ﻭ ۲۱ﺐ ﺑﺎ ﻴﺑﻪ ﺗﺮﺗ )
ﻦ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺩﺭ ﻋـﻮﺩ ﻣﺠـﺪﺩ ﻴﻴﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌ ﻳﺗﻮﺍﻧﺪ  ﻲﻫﺎ ﻣ ﻦ ﮊﻥ ﻳﺎﻥ ﺍ ﻴﺑ
 ﻭ 1SUTM ﻱﻫﺎ  ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﮊﻥﻫﺎ ﻲﺑﺮﺭﺳ. ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺭ ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘـﺴﺘﺎﻥ ﻮ ﺳﺮﮐﻮﺑﮕﺮ ﺗﻮﻣﻱﻫﺎﻋﻨﻮﺍﻥ ﮊﻥ  ﺑﻪ 1MIRC
ﻢ ﻴﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﺎ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﺍﺯ ﺗﻘـﺴ  ﻲ ﻣ1SUTMﺍﻧﺪ ﻭ ﮊﻥ  ﺷﺪﻩ ﻲﻣﻌﺮﻓ
ﮏ ﻳﺩﺭ ﻦ ﻳﺍ  ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ.(۲۳) ﮔﺮﺩﻧﺪﺮ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻴ ﻣﺎﻧﻊ ﺍﺯ ﺗﮑﺜﻲﺳﻠﻮﻟ
ﺻﻮﺭﺕ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺍﻟﮑﺴﺎﻧﺪﺭﺍ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻪ  ۸۰۰۲ﺳﺎﻝ  ﺩﺭ ﻲﺑﺮﺭﺳ
ﻤﺎﺭ ﻴ ﺑ۵۳۱ ﺩﺭ 1MIRC ﻭ 1SUTM ﻱﻫﺎﺎﻥ ﮊﻥ ﻴﺑﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮﺩ، 
ﻔﻦ ﻴﺗﺎﻣﻮﮐﺴ ﻠﻪﻴﻭﺳ ﺑﻪ ﺳﺎﻝ ۵ ﺑﻪ ﻣﺪﺕ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﮐﻪ 
  (.۹۱) ﺪﻳﮔﺮﺩﺎﻓﺘﻪ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻳﮐﺎﻫﺶ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺷﺪﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ، 
ﻫـﺎ ANRﮑـﺮﻭ ﻴ ﮐﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﻣ ﺎﻓﺘﻪﻳﺎﻥ ﻴ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻱﻫﺎ ﮕﺮ ﮊﻥﻳﺍﺯ ﺩ 
 ﻱﻫـﺎ  ﮊﻥ (۴Aﺷـﮑﻞ  )ﺮﻧـﺪ ﻴﮔ ﻲﺎﻓﺘﻪ ﻫﺪﻑ ﻗﺮﺍﺭ ﻣ ﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑ ﻳﺍﻓﺰﺍ
، 3KGS، BIKP، 5OMF، 2CTS ،HDHC ،RB71LI
 1LFTZL ﻭ 71CRRL، B2MT، A1DGIH، PBGCF
 ﺗـﻮﻣﺮ ﻱﮐﻨﻨـﺪﻩ ﺳـﺮﮐﻮﺏ  ﻱﻫـﺎ  ﺟـﺰﺀ ﮊﻥ ﻲﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐـﻪ ﻫﻤﮕ ـ ﻲﻣ
  ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺮﮐﻮﺏ ﺭﺷﺪ ﻲ ﺳﻠﻮﻟ ﻱﻫﺎ ﺖﻴﮔﺮﺩﻧﺪ ﻭ ﻓﻌﺎﻟ  ﻲ ﻣ ﻱﺑﻨﺪ ﺩﺳﺘﻪ
ﻫﺎ، ، ﻣﻬﺎﺟﺮﺕ ﺳﻠﻮﻝ ﻲ ﺳﻠﻮﻟ ﻲ، ﭼﺴﺒﻨﺪﮔ ﻲﺮ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﺷﺪﻩ ﺳﻠﻮﻟ ﻴﻏ
  .(۸۱)ﻨﺪ ﻳﻧﻤﺎ ﻲ ﺭﺍ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﻲ ﺳﻠﻮﻟﻱ ﻭ ﺑﻘﺎﻲﻤﻨﻳﭘﺎﺳﺦ ﺍ
ﺎﻥ ﻴ  ـ ﮐﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ﺑ ﻳﻲﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴﻦ ﻣ ﻴ ﺑ ﺣﺎﺿﺮ ﺍﺯ  ﯼﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻢ ﺑـﺎ ﻴﺎﻧﮑﻨﺶ ﻣـﺴﺘﻘ ﻴ  ـ ﺳﻪ ﻣ p3-243-Rim (۳ﺷﮑﻞ  )ﺍﻧﺪ ﺎﻓﺘﻪﻳ
 ﻭ (۴ﺷـﮑﻞ  )ﺑﺎﺷﺪ ﻲ ﺩﺍﺭﺍ ﻣ2MRR ﻭ 31bxoh، 3klkﻫﺎ  ﮊﻥ
 ﺩﺭ ﻋـﻮﺩ ﺳـﺮﻃﺎﻥ ﭘـﺴﺘﺎﻥ ﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻱﺭﺳﺪ ﮐﻪ ﺩﺍﺭﺍ ﻲﺮ ﻣﺑﻪ ﻧﻈ 
، p5-89-Rim، 924-Rim ﻱﻫ ــﺎANRﮑ ــﺮﻭﻴﻣ. ﺑﺎﺷ ــﺪ ﻲﻣ ــ
 ﺩﻭ ﺗﻮﺍﻧﻨـﺪ  ﻲﻣ ـﺰ ﻫﺮﮐﺪﺍﻡ ﻴ ﻧ p5-243-Rim ﻭ p5-501-Rim
  ﻱﻫـﺎANRﮑـﺮﻭﻴﻣ. (۴ﺷـﮑﻞ  )ﻨ ـﺪﻳ ﻧﻤﺎﻢﻴﺗﻨﻈـﮊﻥ ﻫـﺪﻑ ﺭﺍ 
 ﻫـﺮ ﺩﻭ ﻣﺘﻌﻠـﻖ ﺑـﻪ ﺧـﺎﻧﻮﺍﺩﻩ p3-243-Rim ﻭ 5-243-Rim
ﺍﻧـﺪ ﻭ ﻫـﺮ  ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﮏ ﻟﻮﮐﻮﺱﻳﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺩﺭ  ﻲ ﻣ 243-rim
 ﺩﻭ ﻱﮔﺮﺩﻧـﺪ ﻭ ﺩﺍﺭﺍ  ﻲ ﺳﻨﺘﺰ ﻣANRﮑﺮﻭﻴﺶ ﺳﺎﺯ ﻣ ﻴﮏ ﭘ ﻳﺩﻭ ﺍﺯ 
ﺑﺎﺷـﻨﺪ،  ﻲ ﻣ  ـ31bxoh ﻭ 3klk ﻱﻫـﺎ ﮊﻥ ﻫﺪﻑ ﻣﺸﺘﺮﮎ ﺑﻪ ﻧـﺎﻡ 
 ANRﮑﺮﻭﻴﻦ ﺩﻭ ﻣ ﻳﺶ ﺳﺎﺯ ﺍ ﻴ ﭘ ﻱﺎﻥ ﮊﻥ ﺣﺎﻭ ﻴﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﺑ ﻳﺑﻨﺎﺑﺮﺍ
  ﺩﻛﺘﺮ ﺷﻬﻴﻦ ﺭﻣﺎﺯﻱ ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ 
 
  ٧٩٣١ ﺗﻴﺮ  ﺧﺮﺩﺍﺩ ﻭ,٥١١ ﻱ ﺷﻤﺎﺭﻩ, ٦٢ﻱ  ﺭﻩ ﻱ ﻋﻠﻤﻲ، ﭘﮋﻭﻫﺸﻲ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﻭ ﺧﺪﻣﺎﺕ ﺑﻬﺪﺍﺷﺘﻲ، ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﺯﻧﺠـﺎﻥ، ﺩﻭ ﻣﺠﻠﻪ
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 ۱۱۰۲ﺩﺭ ﺳـﺎﻝ . ﻞ ﺑﺎﺷـﺪ ﻴ  ـﺗﻮﺍﻧﺪ ﺩﺭ ﻋﻮﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﺩﺧ  ﻲﻣ
 ﻲ ﺳﻠﻮﻟﻱﻫﺎ ﻫﺎ ﺩﺭ ﺭﺩﻩANRﮑﺮﻭﻴﻞ ﻣﻳ ﭘﺮﻭﻓﺎﻲ ﺑﺎ ﺑﺮﺭﺳ ﻣﺎﻧﺎﻭﺍﻻﻥ
ﻔﻦ ﻴ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﮐـﻪ ﻣﻘـﺎﻭﻡ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ ﻲﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎﻧ  ﮔﺮﻓﺘﻪ
-243-Rim ﻭ 5-243-Rimﺎﻥ ﻴ  ـﺑﻮﺩﻧﺪ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻧﻤﻮﺩﻧﺪ ﮐﻪ ﺑ 
ﺎﻓﺘـﻪ ﻳ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﮐﺎﻫﺶ ۷ ﻭ ۰۱ﺐ ﻴ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﺑﻪ ﺗﺮﺗ ﻲ ﺩﺭ ﺭﺩﻩ ﺳﻠﻮﻟ p3
 ﮔـﺰﺍﺭﺵ ۳۱۰۲ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ ﺳـﺎﻝ ﻭﺍﺭﺩﻦ ﻴ ﻫﻤﭽﻨ (۳۳)ﺍﺳﺖ 
  ﻔﻦﻴﺎﻭﻡ ﺑـﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐـﺴ  ﺩﺭ ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻘ  ـp3-243-Rimﻧﻤﻮﺩﻧﺪ ﮐـﻪ 
 ﻭ ﺍﻳﮑـﺪﺍﻦ ﻴ ﻫﻤﭽﻨـ،(۴۳)ﺎﻓﺘـﻪ ﺍﺳـﺖ ﻳﺎﻥ ﻴـ ﺑﺮﺍﺑـﺮ ﮐـﺎﻫﺶ ﺑ۳
ﻫﺎ ﺩﺭ ANRﮑﺮﻭﻴﻞ ﻣ ﻳ ﭘﺮﻭﻓﺎ ﻲ ﺑﺎ ﺑﺮﺭﺳ ۵۱۰۲ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ ﺳﺎﻝ 
-243-Rimﺎﻥ ﻴ ـﻔﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﺑ ﻴ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴ ﻲﺩﻭ ﺭﺩﻩ ﺳﻠﻮﻟ 
 (.۵۳)ﺍﻧﺪ  ﻔﻦ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻧﻤﻮﺩﻩﻴ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴﻱﻫﺎ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺭﺩﻩ p3
  (۳ﺷـﮑﻞ  )ﺎﻓﺘـﻪﻳ ﺎﻥﻴـﺶ ﺑﻳﺍﻓ ـﺰﺍ ﻳﻲﻫـﺎANRﮑـﺮﻭﻴﻦ ﻣﻴﺍﺯ ﺑـ
-285-Rim ﻭ h025-RiM ﮊﻥ ﻭ ۶ ﺑــ ــﺎ p3-a915-Rim
 ﮊﻥ ۴ ﺑﺎ ﺩﺍﺷـﺘﻦ p5-422-Rim ﮊﻥ ﻫﺪﻑ ﻭ ۵ ﻫﺮﮐﺪﺍﻡ ﺑﺎ p5
ﺎﻥ ﻴ ـﻦ ﻧﻘـﺶ ﺭﺍ ﮐـﺎﻫﺶ ﺑ ﻳﺸﺘﺮﻴ  ـﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺑ  ﻲﻣ (A4ﺷﮑﻞ ) ﻫﺪﻑ
 ﻭ ﻫﻤﮑـﺎﺭﺍﻥ ﺑـﺎ ﻭﺍﺭﺩ ۳۱۰۲ﺩﺭ ﺳﺎﻝ . ﻨﺪﻳﻔﺎ ﻧﻤﺎ ﻳ ﻫﺪﻑ ﺍ ﻱﻫﺎ ﮊﻥ
   ﻲ ﺳ ــﻠﻮﻟﻱﻫ ــﺎ ﻫ ــﺎ ﺩﺭ ﺭﺩﻩANRﮑ ــﺮﻭﻴﻞ ﻣﻳ ــ ﭘﺮﻭﻓﺎﻲﺑﺮﺭﺳ ــ
 ﭘـﺴﺘﺎﻥ ﻣـﺸﺘﻖ ﺷـﺪﻩ ﻲﻔﻦ ﮐﻪ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎﻧ ﻴﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮﮐﺴ ﻣﻘﺎﻭﻡ 
  ،p3-a915-Rimﺎﻥ ﻴـ ــﮔـ ــﺰﺍﺭﺵ ﻧﻤﻮﺩﻧـ ــﺪ ﮐـ ــﻪ ﺑ  ﺑﻮﺩﻧـ ــﺪ،
 ﻣﻘــــﺎﻭﻡ ﻲ ﺩﺭ ﺭﺩﻩ ﺳــ ــﻠﻮﻟp5-422-Rim ﻭ h025-RiM
 ﺣﺎﺿـﺮ ﻲﺞ ﺑﺮﺭﺳ ـﻳﮐـﻪ ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎ ( ۴۳)ﺎﻓﺘﻪ ﺍﺳـﺖ ﻳﺎﻥ ﻴﺶ ﺑ ﻳﺍﻓﺰﺍ
  .ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ﺩﺍﺭﺩ
  
  ﻱﺮﻴﮔ ﺠﻪﻴﻧﺘ
ﺮ ﻴﻴ ﺗﻐ ﻱﻫﺎANRﮑﺮﻭﻴ ﻭ ﻣ ﻫﺎ ﮊﻥ ﺍﺯ ﻱ ﺷﻤﺎﺭ ﻲﻦ ﺑﺮﺭﺳ ﻳﺩﺭ ﺍ      
 ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﻧﺪ ﺪﻩﻳﮔﺮﺩ ﻳﻲﻔﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﻴﺴﮐﺎﻓﺘﻪ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻪ ﺗﺎﻣﻮ ﻳﺎﻥ ﻴﺑ
، ﻲ ﺷـﺪﻩ ﺳـﻠﻮﻟ ﺮ ﮐﻨﺘـﺮﻝ ﻴ  ـﻏ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺭﺷـﺪ ﻲ ﻣﻬﻢ ﺳﻠﻮﻟ ﻱﺮﻫﺎﻴﻣﺴ
 ﻱ ، ﺑﻘـﺎ ﻲﻤﻨ  ـﻳ، ﭘﺎﺳـﺦ ﺍ ﻫـﺎ  ﺳﻠﻮﻝ، ﻣﻬﺎﺟﺮﺕ ﻲ ﺳﻠﻮﻟ ﻲﭼﺴﺒﻨﺪﮔ
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Background and Objective: Tamoxifen is the most commonly used treatment for the patients with breast 
cancer called ER +, which prevents the expression of genes that are effective in the growth and proliferation 
of cancer cells by estrogen. Resistant to Tamoxifen is a major clinical problem in breast cancer treatment. In 
recent studies, the role of microRNAs in tamoxifen resistance has been raised through the influence of 
regulation of cell cycle control genes. Throughout this study, the interactions of microRNAs with genes 
involved in tamoxifen resistance were investigated. 
Materials and Methods: By comparing the gene expression data in samples of patients sensitive and resistant 
to Tamoxifen from the GEO database and searching in the database of articles, genes and microRNAs with 
significant expression variations were determined. Then, by examining the correlation between the 
expression of genes and microRNAs and bioinformatics by mirwalk software, the interconnection network 
between the genes and microRNAs was drawn. 
Results: The results showed that 21 genes and 62 microRNAs altered in Tamoxifen resistant specimens. 
With miR342-3P/5P targeting the HOXB13, PRM2, and KLK3 genes, and MiR-520h and miR-582-5p 
microRNAs, targeting 5 reduced expression genes, can lead to recurrence of breast cancer. 
Conclusion: The regulatory network mapped out between a set of genes and microRNAs that are potentially 
involved in the recurrence of breast cancer treated with Tamoxifen could clarify the role of the microRNAs 
in the recurrence of breast cancer. 
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